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$LPVWe aimed to analyze the long-term follow-up data of our patients underwent PTSMA at our Department.
3DWLHQWVDQGPHWKRGV Between March 2005 and December 2017 contrast echocardiography guided PTSMA was perfor-
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IROORZXSZLWKFRPSOHWHFDUGLRORJ\DVVHVVPHQWZDV

















$ KLSHUWUy¿iV FDUGLRP\RSDWKLD +&0 NLIHMH]HWW V]tY
L]RPKLSHUWUy¿iYDOMHOOHP]HWWSULPHUP\RFDUGLXPEHWHJ-
ség, amely típusosan a sarcomer fehérjéit kódoló gének 
mutációja következtében alakul ki (1). A HCM fenokópi-
ák formájában, úm. amyloidosis (2), Danon-betegség 
(3), Fabry-kór (4) is megjelenhet, illetve egyes ioncsa-
torna-betegségek által okozott szisztémás kórképek (5) 
részjelensége is lehet.
A HCM-es betegek mintegy 25%-ában nyugalomban, to-
vábbi mintegy 40%-ában provokáció hatására nyomás-
JUDGLHQV GHWHNWiOKDWy D EDO NDPUD pV D] DRUWDELOOHQW\Ħ




és a septummal való összeérésének következményeként 
M|QOpWUHDEDONDPUDLV]LV]WROpVRUiQ+2&0UHMHOOHP]Ę
hemodinamikai sajátosságok, mint a bal kamrai végdiasz-
tolés nyomás emelkedése, fokozott bal kamrai falfeszülés 
miatt diasztolés diszfunkció és miokardiális iszkémia je-
lentkezik. A korábbi HOCM-betegcsoporttal végzett vizs-
gálatok igazolták a bal kamrai kifolyótraktusban mért nyo-
PiVJUDGLHQVMHOHQWĘVpJpWSURJQRV]WLNXVpUWpNpW
$ UHODWtYPDJDVSUHYDOHQFLiYDO  HOĘIRUGXOy
betegség gyakran az optimális gyógyszeres kezelés el-
OHQpUHLVMHOHQWĘVSDQDV]RNDWRNR]KDWDV]iPRV~MWHUi-
SLiVSUyEiONR]iV$&(JiWOyN>@UDQROD]LQ>@0<.
>@ HOOHQpUH $] REVWUXNFLyYDO UHQGHONH]Ę EHWHJHN V]i-
mára korábban a szívsebészeti myectomia volt az egyet-
OHQNH]HOpVL OHKHWĘVpJDPHO\VRUiQDKLSHUWUR¿]iOWVHS-
tumon végeztek sebészi kimetszést, megszüntetve ezzel 
a bal kamrai kifolyótraktus nyomásgradiensét. A perkután 
transzkoronáriás septalis myocardium ablatiót (PTSMA) a 
90-es évek közepén fejlesztették ki a bal kamra kifolyótrak-
WXV FV~FVJUDGLHQV FV|NNHQWpVpUH REVWUXNWtY KLSHUWUy¿iV
cardiomyopathiában (10). Utóbbi során szívkatéteres tech-
QLNiYDOHWLODONRKROKDV]QiODWiYDOPĦYL LQIDUNWXVWKR]QDN
létre, amely során a septalis területre lokalizált szövetnek-
rózis után hegszövet alakul ki, amely csökkenti a hiper-
WUy¿DPpUWpNpWH]iOWDODJUDGLHQVLVPHJV]ĦQLNYDJ\MHOHQ-
WĘVFV|NNHQpVHDODNXONL(]HQWHFKQLNDD]RQQDOLU|YLGpV
középtávú eredményei az irodalomban ismertek (11).
$] HOVĘ PDJ\DURUV]iJL DONRKRORV VHSWXP DEODWLyUyO
$SUypVPXQNDWiUVDLV]iPROWDNEHHOĘDGiVXNEDQ
PtJNRQWUDV]WHFKRNDUGLRJUi¿DYH]pUHOW3760$WPXQ-
NDFVRSRUWXQN DONDOPD]RWW HOĘV]|U 0DJ\DURUV]iJRQ
(13). Jelen munkánkban célunk az volt, hogy klinikán-
kon gondozott és PTSMA-val kezelt HOCM-es betegek 
hosszú távú utánkövetési adatait elemezzük.
Betegek és módszerek
Betegek
2005 márciusa és 2017 decembere között 55 betegben 
YpJH]WQNNRQWUDV]WHFKRNDUGLRJUi¿DYH]pUHOW3760$W
Huszonhárom esetben a beavatkozás feladására kény-
szerültünk, mert a beavatkozás során végzett kontraszt 
HFKRNDUGLRJUi¿DVRUiQDEHDYDWNR]iVUpV]OHWHVOHtUi-
ViWOGNpVĘEEDEQRUPLVNROODWHUiOLVRNiOWDOHOOiWRWWV]t-
vizomterületeket észleltünk. A 32 elvégzett eset közül 
YROWDQĘDEHWHJHNiWODJpOHWNRUDpYYROW$
betegek kivizsgálása a Szegedi Tudományegyetem, II. 
sz. Belgyógyászati Klinika és Kardiológiai Központban 
történt, standard kivizsgálási protokollok szerint (14, 
 $ +2&0 GLDJQy]LVD pV D NH]HOpVLJ HOWHOW LGĘ
6,2±5,6 év volt. A betegek funkcionális stádiuma a be-
DYDWNR]iV HOĘWW 1<+$ ,,±,9 N|]|WW YROW (FKRNDUGLR-
JUi¿iYDODPD[LPiOLVEDONDPUDIDOYDVWDJViJ/9max) ér-
téke 23,7±5 mm volt, SAM-jelenség 31/32, syncope 
HVHWEHQIRUGXOWHOĘ
A PTSMA indikációját klinikai és/vagy hemodinamikai 
paramétereik alapján állítottuk fel [New York Heart As-
sociation (NYHA) III–IV. stádium, pre-syncope, syn-
FRSH HOĘIRUGXOiVD pVYDJ\ D EDO NDPUDL NLIRO\yWUDN-
WXVEDQPpUW !+JPP Q\XJDOPL YDJ\ !+JPP
SURYRNiOKDWy9DOVDOYDPDQĘYHUSRVW(6SRWHQFLiFLy
¿]LNDLWHUKHOpVJUDGLHQV$]LQYD]tYNDUGLROyJLDLNLYL]V-
JiOiV UpV]HNpQW NRURQDURJUi¿D W|UWpQW D 3760$UD
alkalmas septalis artéria megítélése céljából. Az után-
követés során 3 és 12 hónapos kontrollokra került sor 
WHOMHVN|UĦNDUGLiOLVIHOPpUpVVHO
PTSMA kivitelezése
$ EHDYDWNR]iVW V]tYNDWpWHUHV PĦWĘEHQ YpJH]WN NpW
femoralis artéria és egy femoralis véna kanülálásával. 
A vénás sheat-en keresztül ideiglenes pacemaker (PM) 
elektródát pozícionáltunk a jobb kamrában a procedúra 
OHKHWVpJHVV]|YĘGPpQ\HNpQWHOĘIRUGXOy LQJHUYH]HWpVL
blokk kezelésére. A bal kamra csúcsában nyomásmé-
rés céljából egy pigtail katétert pozícionáltunk. A bal 
NRURQiULDV]iMDGpNRW HJ\ VWDQGDUG IHOYH]HWĘ NDWpWHUUHO
kanüláltuk, amin keresztül aortás nyomásgörbe elve-
]HWKHWĘLVYROWDV]LPXOWiQKHPRGLQDPLNDLPpUpVHNKH]
(nyugalmi és provokálható gradiens mérése a PTSMA 











dium-területek (papilláris izmok, jobb kamra) esetleges 
RSDFL¿NiFLyMiQDN IHOLVPHUpVpUH YDODPLQW D VHSWDOLV
kontraszthalmozódás kiterjedésének megítélésére. Az 
HFKRNRQWUDV]WDQ\DJiOWDORSDFL¿NiOWP\RFDUGLXPWHU-
let eloszlása alapján döntöttünk a PTSMA kivitelezhe-
WĘVpJpUĘO$VWDQGDUGNpSHNU|J]tWpVHXWiQ3760$UD
való alkalmasság esetén az izolált septalis artériába 
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over-the-wire (OTW) ballonon keresztül 97%-os tisz-
taságú abszolút etil-alkoholt juttattunk az ellátott sep-
WXPYDVWDJViJiQDNPHJIHOHOĘPHQQ\LVpJEHQPO
mm). Az OTW-ballon felfújását minimum 10 percig 
IHQQWDUWRWWXNDPHO\LGĘHOHJHQGĘDEHDGRWWDONRKROIHO-
szívódásához, kontrollált infarktus létrehozásához. Az 
27:EDOORQHOWiYROtWiViWN|YHWĘHQNRQWUROODQJLRJUi¿D
történt a septalis artéria elzárása igazolására és továb-
bi érsérülés kizárása céljából. A betegek további ob-
V]HUYiFLyUDDNRURQiULDĘU]ĘEHQNHUOWHNyUiUD$]
ideiglenes PM-elektróda 24 óra elteltével AV-blokk hiá-
nyában eltávolításra került. Az ablatio hatására kialaku-
ló nekroenzimszint követése 48-72 óráig történt.
Eredmények
3URFHGXUiOLVHUHGPpQ\HN
A beavatkozásra került 55 beteg közül huszonhárom 
esetben a beavatkozás feladására kényszerültünk, 
mert a beavatkozás során végzett kontraszt echo-
NDUGLRJUi¿D VRUiQ DEQRUPLV NROODWHUiOLVRN iOWDO HOOi-
tott szívizomterületeket észleltünk. Utóbbi esetekben 
D NRQWUDV]W HFKRNDUGLRJUi¿D WtSXVRVDQD WULFXVSLGDOLV
ELOOHQW\ĦSDSLOOiULV L]PDLEDQPXWDWRWWKDOPR]yGiVWGH
fenti jelenséget a jobb kamra szabad falában, illetve a 
bal kamra laterális falában is észleltük. Egyes esetek-
EHQ D VHSWDOLV iJ IHMOHWWVpJHPLDWW D VHSWXP MHOHQWĘV
UpV]HRSDFL¿NiOyGRWWMHOHQWĘVNLWHUMHGpVĦQHNUy]LVYH-




a 3 hónapos kontrollkor (p<0,0001), mind a 12 hóna-
pos kontrollkor (p=0,0008). Az elért funkcionális javu-
lás a hosszú távú utánkövetésünk során is megmaradt. 
A beavatkozás során 13 esetben alakult ki szárblokk 
(típusosan RBBB), amely a 12 hónapos kontrollkor is 
megmaradt.
+HPRGLQDPLNDLHUHGPpQ\HN
$] HFKRNDUGLRJUi¿iYDOPHJKDWiUR]RWW Q\XJDOPL EDO
NDPUDLNLIRO\yWUDNWXV/927FV~FVJUDGLHQVV]LJQL¿-
kánsan csökkent mind a háromhónapos (80±33 vs. 
1. ÁBRA. PTSMA során regisztrált nyomásgörbe a bal kamrai kifolyótraktusban szívkatéteres technikával. PTSMA előtt a provokáló 
extraszisztolé után jelentős, 120 Hgmm nyomásgradiens mérhető (bal oldal), míg a sikeres beavatkozás után a provokált extraszisz-
tolét nyomásgradiens nem követi (jobb oldal)
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40±46 Hgmm, p=0,0099) mind az egyéves utánkö-
vetéskor (75±38 vs. 37±31 Hgmm, p=0,039), a pro-
vokált gra dienshez hasonlóan (3 hónap: 124±44 vs. 
57±55 Hgmm, p=0,0016; 12 hónap: 136±45 vs. 81±61 
Hgmm p=0,0469). Az átlagosan 5±3 éves (22/32 be-
teg) utánkövetés alatt haláleset a betegcsoportban 
QHPW|UWpQWV\QFRSHEHWHJQpO IRUGXOWHOĘ$IXQN-
cionális stádiumban változás nem volt, a betegek a 
PTSMA kapcsán elért hemodinamikai javulást meg-
tartották.
6]|YĞGPpQ\HN
A beavatkozások során és az utánkövetés alatt halá-
leset, major aritmia, kardiogén sokk, azonnali cardio-
YHUVLyW LJpQ\OĘ ULWPXV]DYDUYpJOHJHV30LPSODQWiFLyW
LJpQ\OĘ$9EORNNQHPIRUGXOWHOĘ(J\HVHWEHQDEQRU-
mis kollaterális összeköttetés miatt a jobb koronária 
distalis okklúziója alakult ki, következményes inferior 
WHUOHWLQHNUy]LVVDO(J\DONDORPPDONpVĘL$9EORNNMH-
lentkezett 36 órával a beavatkozás után, amely miatt 
az ideiglenes PM-elektróda reimplantálása volt szük-
séges, azonban végleges PM-implantációra nem volt 
szükség. Ritmuszavarok közül egy széles QRS-tachy-
FDUGLD YV ÀDWWHUQ KHPRGLQDPLNDL PHJLQJiV QpONO
HPHOHQGĘNLDPLDPLRGDURQPHOOHWWNRQYHUWiOyGRWW
Megbeszélés
Jelen klinikai ajánlások szerint PTSMA azokban a be-
tegekben indikált, akik az optimális gyógyszeres keze-
lés ellenére sem válnak tünetmentessé és New York 
Heart Association (NYHA) III–IV., illetve Canadian Car-
diac Society (CCS) III. funkcionális stádiumban van-
nak (14, 15). A beavatkozás hemodinamikai kritériuma 
D6$0 N|YHWNH]WpEHQ NLDODNXOy V]LJQL¿NiQVPpUWpNĦ
!+JPPQ\XJDOPL pVYDJ\ !+JPPSURYRNiO-









Sikeres PTSMA során a LVOT-gradiens már közvetle-
QO D EHDYDWNR]iVW N|YHWĘHQ V]LJQL¿NiQV PpUWpNEHQ
csökken, amely remodelling következtében 6-12 hónap 
múlva éri el végleges mértékét (16–19). A bal kamrai re-
2. ÁBRA. PTSMA technikai kivitelezése. A-panel: több 
lehetséges septalis artéria drótozása és szelektív töltése. 
B-panel: cél septalis artéria kiválasztása és echokardiográfiás 
kontrasztanyaggal való feltöltése. C-panel: OTW-ballonnal 
a septalis artéria elzárása, festése és az abszolút etil-alkohol 
beadása. D-panel: Záró angiográfia során a kezelt septalis 
artéria okklúziója látható, illetve a többi ér épsége
3. ÁBRA. A képen jól látható a septalis túlsúllyal jelentkező hipertrófia (A-panel). Az echokardiográfiás kontrasztanyag beadását 
követően a septalis artéria ellátási területe jól azonosítható, az echo kontrasztanyag a septum basalis és középső részére lokalizá-




lehet kimutatni, amely nemcsak az ablált septalis szeg-
PHQVWKDQHPD]LQGXNiOWQHNUy]LVWyOWiYRODEEHVĘEDO
kamrai szegmenseket is érintette (20). A beavatkozás 
következményeként normalizálódik a bal kamrai végdi-
asztolés nyomásérték, csökkent a szisztolés túlterhe-
OpV$EHWHJHNIXQNFLRQiOLVVWiGLXPDV]LJQL¿NiQVPpU-
WpNEHQ MDYXO KDVRQOyNpSSHQ IXWyV]ĘQ\HJ WHUKHOpVVHO
illetve spiroergometriával objektivizálható módon javult 
WHUKHOKHWĘVpJNLV(UHGPpQ\HLQNDOiWiPDV]W-
MiNIHQWLPHJ¿J\HOpVHNHW
$ 3760$ WHFKQLNiMiQDN HJ\LN OHJMHOHQWĘVHEE DVSHN-
WXVD D PLRNDUGLiOLV NRQWUDV]W HFKRNDUGLRJUi¿D P\R-
cardial contrast echocardiography, MCE) intraopera-
tív használata. Az MCE segítségével az ablálni kívánt 
septalis area tökéletesen vizualizálható, s amennyiben 
adott septalis ágba jutatott kontraszt nem az ablál-
ni kívánt lokalizációban jelenik meg, más septalis ág, 
HVHWOHJHVHQDWtSXVRVDQHUHGĘVHSWDOLViJYiODV]WKDWy
az alkohol bejuttatására (23). Amennyiben ilyen septa-
lis ág MCE-vel nem azonosítható, az alkoholos ablatio 
NRQWUDLQGLNiOW0iVHVHWHNEHQNRQWUDV]WWHOĘGpVLJD]RO-
ható MCE-vel az ablálni kívánt septalis területen kívül, 
úm. a papilláris izmokban, a jobb és/vagy bal kamra 
szabad falában. Ezekben az esetekben az alkoholos 
DEODWLRXWyEELVWUXNW~UiNQHNUy]LViWLVHOĘLGp]KHWLD]RN
PLQGHQSRWHQFLiOLVV]|YĘGPpQ\pYHOV]DEDGNDPUDIDO-
ruptúra, papilláris izomruptúra, akut mitrális/tricuspidá-
OLVUHJXUJLWiFLyYDOeUWHOHPV]HUĦHQD3760$H]HNEHQ
az esetekben is kontraindikált.
$3760$NRUDLpVNpVĘL NOLQLNDL VLNHUHVVpJpQHNSUH-
diktoraival több vizsgálat foglalkozott. &KDQJpVPXQ
katársai közlése szerint 173 PTSMA-n átesett beteg 
N|]O  EHWHJQHN QHP YROW NLHOpJtWĘ D] HUHGPpQ\H
D]HOVĘEHDYDWNR]iVXWiQ$QHPNLHOpJtWĘHUHGPpQ\
prediktorai a magasabb kiinduló LVOT-gradiens, keve-
sebb ablált septalis ág, alacsonyabb csúcs CK-érték, 
D NRQWUDV]W HFKRNDUGLRJUi¿iQ OiWRWW RSDFL¿NiOW NLVHEE
septalis terület és magasabb reziduális gradiens voltak 
(24). A tünetek, septalis falvastagság, a mitrális regur-
gitáció súlyossága, és a BK-funkció nem voltak össze-
függésben a kimenetellel. Multivariáns analízissel a 25 
Hgmm-nél kisebb gradiens csökkentés és a 1300 U/L-
QpONLVHEE&.pUWpNYROWDNDQHPNLHOpJtWĘSURFHGXUiOLV
kimenetel független prediktorai.
.HUHQpVPXQNDWiUVDL vizsgálatai szerint a nem meg-
IHOHOĘNOLQLNDLHUHGPpQ\ĦEHWHJHNEHQDFV~FV&.
U/l-nél kisebb volt, és 850 U/l-nél magasabb a sikeres 
esetekben. Az LVOT-gradiens ismételt mérésével iga-
zolták, hogy az LVOT-gradiens csökkenése a 3. napon 
EDQDQDSRQEDQMyVROWDPHJDNHGYH]Ę
klinikai kimenetelt. A maximális CK-érték és a 7. napon 
mért LVOT-gradiens alapján négy csoportba voltak a 
betegek sorolhatók: „korai siker” (alacsony LVOT-gra-
GLHQV pVPDJDV&. D VLNHUHV HVHWHN D ÄNpVĘL
siker” (magas LVOT-gradiens és magas CK), „korai si-
kertelenség” (alacsony CK, és magas gradiens), illetve 
ÄNpVĘLVLNHUWHOHQVpJ´DODFVRQ\&.pVDODFVRQ\JUDGL-
ens) (25).
6RUDMMDpVPXQNDWiUVDL publikációja szerint a PTSMA 
XWiQL NOLQLNDL VLNHU OHJHUĘVHEE SUHGLNWRUDL D] LGĘVHEE










rátor által elvégzett több mint 50 esetszám szintén a 
sikeresség független prediktora volt. Az injektált alko-
KROPHQQ\LVpJHD]LQMHNWiOWiJDNV]iPDYDJ\iWPpUĘMH
QHPYROWSUHGLNWtYDNOLQLNDLVLNHUUH-HOHQHOpUKHWĘ




Összefoglalva, munkánkban kontraszt echokardio-
JUi¿iYDO YH]pUHOW SHUNXWiQ WUDQV]NRURQiULiV VHSWDOLV
myocardium ablatio hosszú távú utánkövetési eredmé-
nyeit mutattuk be. A beavatkozás az alkalmazott meto-
GLND PHOOHWW EL]WRQViJRVDQ YpJH]KHWĘ pV D IHQQiOOy
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